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RESUMO: Os policloretos de bifenila (PCBs), cuja utilização iniciou-se em 1930
em sistemas fechados (capacitores e transformadores elétricos) foram observados no
ambiente em 1966, atingindo a cadeia alimentar e acumulando-se no tecido subcutâneo de
seres humanos; ao mesmo tempo, foi possível mostrar que esses produtos químicos são
potencialmente nocivos para a saúde humana. Como em 1976 os PCBs foram encontrados
no tecido gorduroso de pequena amostra da população brasileira, decidiu-se fazer um estudo
mais amplo, analisando-se por cromatografia de fase gasosa a gordura do tecido celular
subcutâneo de 189 pessoas, de ambos os sexos, que tinham sofrido morte violenta. Foram
encontrados níveis médios de 0,8661 ppm em indivíduos do sexo masculino, que apresen-
taram aumento linear das concentrações de acordo com a idade, o que não foi observado
entre os do sexo feminino, onde os valores médios de acúmulo foram de 1,4530 ppm.
Do total de amostras, 12,7% apresentaram níveis superiores a 1,95 ppm. É discutida a
importância do achado e são assinaladas as medidas de proteção da população brasileira
exposta aos PCBs.
UNITERMOS: Compostos de policlorobifenil, análise. Poluição ambiental. Contami-
nação química de alimentos.
* Pesquisa financiada pela Fundação de Amparo à Pesquisa do Estado de São Paulo (FAPESP) —
Processo n.° 77/1120-1 e com apoio técnico da Fundação Jorge Duprat Figueiredo de Segurança
e Medicina do Trabalho.
** Departamento de Saúde Ambiental da Faculdade de Saúde Pública da Universidade de São Paulo —
Av. Dr. Arnaldo, 715 — 01255 — São Paulo, SP — Brasil.
*** Departamento de Epidemiologia da Faculdade de Saúde Pública da Universidade de São Paulo —
Av. Dr. Arnaldo, 715 — 01255 — São Paulo, SP — Brasil.
INTRODUÇÃO
Os policloretos de bifenila (PCBs) são pro-
dutos químicos provenientes da substituição
de um ou mais átomos de hidrogênio por
átomos de cloro na estrutura do radical bifenil.
Sob a forma sólida ou líquida33, são química
e termicamente estáveis e excelentes dielétri-
cos, sendo por isso utilizados em transforma-
dores e capacitores elétricos e como trocadores
de calor19,33,47. São ainda usados em fluídos
hidráulicos, na composição de tintas e lacas5,
em papéis copiativos sem carbono61, como lu-
brificantes44, em tintas de impressão44, bombas
a vácuo e capeamento47. São extremamente es-
táveis e, segundo Smith59, se degradam apenas
50% após vinte anos.
Os PCBs foram criados para serem utiliza-
dos em sistemas fechados. No entanto, em
1969 Jensen26 encontrou PCBs em resíduos de
peixes, aves e seres humanos, na Suécia e em
outros países europeus. Estudos posteriores
evidenciaram que os PCBs tinham se transfor-
mado em poluidores globais e que seus níveis
tinham se aproximado, senão ultrapassado,
aqueles do DDT e demais inseticidas organo-
clorados. Tais achados foram especialmente
preocupantes porque, ao contrário de inseti-
cidas organoclorados, os PCBs nunca tinham
sido introduzidos intencionalmente no meio
ambiente e, não obstante, tornaram-se um
problema de saúde pública9.
A partir da descoberta de Jensen26, o inte-
resse pelos PCBs cresceu e uma série de es-
tudos — experimentais em animais de labo-
ratório, clínicos e epidemiológicos — vieram
mostrar que esses produtos químicos ofereciam
sérios riscos à saúde humana.
Estudos realizados em ratos alimentados
com dietas contendo PCBs vieram mostrar que
o fígado era um órgão alvo. Assim, foram
observadas alterações estruturais e degenerati-
vas das células hepáticas5; degeneração celular
e atrofia centrobolular38; hipertrofia de células
hepáticas, com inclusões no citoplasma, pig-
mento marrom nas células de Kupfer, acúmulo
de líquidos nas células e adenofibrose28; au-
mento de colesterol hepático71; metaplasia e
adenocarcinoma hepático41; quadruplicação do
efeito cancerígeno da dietilnitrosamina49; ne-
crose focal27; carcinoma hepatocelular58; inibi-
ção da uroporfirinogenocarboxilase do fíga-
go43; aumento da metaplasia gastrointestinal
seguida de adenocarcinoma e de adenoma he-
patocelular62; aumento do peso e do colesterol12
e aumento da 3-hidroxi-3-metilglutamil coezi-
ma A redutase25.
Também em outros animais observaram-se
alterações hepato-tóxicas quando em suas die-
tas figuravam os PCBs. Assim, em coelhos, foi
observada hipertrofia dos hepatócitos centro-
lobulares45; em furões, aumento do citocromo
microssomal3 e em primatas (Macaca mulatta),
hipertrofia celular e proliferação do retículo
endoplasmático.
Verificou-se ainda que os PCBs afetam a
pele dos animais de experiência. Assim, foram
encontradas lesões semelhantes ao do clorác-
ne38,43 e alopécia43 em ratos e coelhos, assim
como edema subcutâneo em aves52.
Animais de experiência também apresenta-
ram outras patologias quando alimentados com
dietas contendo PCBs. Assim, camundongos
fêmeas prenhes e recebendo os produtos no 6.°
e 15.° dias de gestação davam nascimento a
filhos com graves efeitos teratogênicos36. Por
outro lado, verificou-se que ratos que recebiam
tais dietas apresentavam diminuição da resis-
tência a infecções sistêmicas e locais causadas
por vírus e bactérias23.
Seres humanos expostos aos PCBs, quer
através de alimentos ou por razão ocupacional,
apresentavam uma série de problemas de saúde.
Merecem destaque o aumento da indução de en-
zimas microssômicas do fígado21; maior inci-
dência de toxemia gravídica64; de prematuri-
dade65; presença de lesões acneiformes56; le-
sões difusas da pele46; aumento da incidência
de melanoma e de câncer do pâncreas51; maior
incidência de cirrose hepática e de câncer do
fígado51; alteração das provas de função hepá-
tica10; alterações congênitas de crianças cujas
mães tinham ingerido alimento com teores de
resíduos de PCBs, constantes de conjuntivite,
prurido cutâneo, maior incidência de cárie
dentária, fragilidade ungueal, pigmentação mar-
rom da pele, esmalte dentário manchado72, pre-
maturidade e menor peso ao nascer60, grau
moderado de retardo mental24 e depressão do
sistema imunológico53.
Em 1968 cerca de 6.611 pessoas ingeriram,
no Japão, óleo de arroz contaminado por
PCBs e o mesmo ocorreu em 1979 em For-
mosa, quando 2.000 pessoas foram afetadas14,31.
As pessoas que se alimentaram com esse óleo
contaminado apresentaram acentuação foli-
cular, erupção acneiforme, pigmentação da
pele e das unhas e hipersecreção das glândulas
de Meibomius. As crianças nascidas após esse
acidente alimentar apresentavam pele, unhas
e gengivas de cor marrom, epífora acentuada31,
fontanelas e suturas amplamente abertas39 e
depressão imunológica53.
Trabalhadores expostos a concentrações ele-
vadas de PCBs após fogo e/ou explosão de
transformadores e de capacitores apresentaram
moderada elevação das enzimas hepáticas, mi-
tocondria pleomorfa, mitocondria gigante, au-
mento da densidade dos grânulos mitocôndri-
cos, gotículas de gordura nas células hepáticas,
retículo endoplasmático ligeiramente dilatado55,
neuropatia periférica sensorial com diminuição
da velocidade de condução nervosa14, pares-
tesia cutânea57, câncer cutâneo (um caso)54 e
alterações da função respiratória do tipo obs-
trutivo32.
A introdução dos PCBs no organismo hu-
mano faz-se através do ar35, da água18,26,34,66,
do solo22 e, especialmente, dos alimentos tais
como carne, leite, ovos, hortaliças, peixes,
aves, etc.5,7,29,66; os envoltórios dos alimentos,
fabricados com papel contendo PCBs que é
reciclado, são fonte importante de contami-
nação alimentar1, assim como silos contami-
nados.
Um alimento cuja contaminação pelos PCBs
tem importância é o leite humano. Devido ao
fato das mães acumularem PCBs no seu orga-
nismo, há contaminação do leite4,11,48,61,67,72.
Os PCBs introduzidos no organismo huma-
no depositam-se em tecidos que contenham
elevado teor de gordura. Por essa razão, o
estudo do acúmulo dos PCBs no organismo das
populações geralmente é feito pela análise do
tecido celular subcutâneo70 obtido através de
atos cirúrgicos e/ou necrópsias37,61,73, mas tam-
bém pela análise do sangue20 ou plasma48,
sendo geralmente preferido o estudo do tecido
celular subcutâneo. O método de análise pre-
ferido é o da cromatografia de fase gasosa.
A Organização Mundial de Saúde70 observou
em vários países valores médios de l mg/kg, e
outros estudos mostraram valores de 0,103
ppm (partes por milhão) na Alemanha61; va-
lores superiores a 2 ppm foram observados em
5,2%73, 5,6%* e 31 %33 de norte-americanos.
Estudos feitos dosando-se os PCBs do plasma
revelaram 3,99 ppb (partes por bilhão) em
Israel48 e 4 a 8 ng/ml na população geral dos
Estados Unidos29.
No Brasil, em 1976, Wassermann e col.63
fizeram uma pesquisa sobre a deposição de
inseticidas organoclorados em neoplasias da
mama e em tecido adjacente aparentemente
normal em pacientes do sexo feminino de
hospital de São Paulo; ao se proceder à aná-
lise cromatográfica das amostras de neoplasia
da mama (5 casos) os níveis médios de PCBs
encontrados foram de 0,972 ppm, com extre-
mos de 0,28 a 1,44 ppm; no grupo controle
(9 casos) os valores médios foram de 0,7658
ppm com extremos de 0,38 a 1,02 ppm.
Esse primeiro estudo63 veio mostrar que, a
exemplo do que havia sido verificado em ou-
tros países do mundo, os PCBs também tinham
atingido o meio ambiente e já se encontravam
depositados no organismo de brasileiros. O nú-
mero relativamente pequeno de amostras obti-
das na ocasião, decorrente do fato de que o
estudo estava sendo feito somente em pacientes
portadores de neoplasias mamárias, não permi-
tiu que os resultados fossem inferidos para a
população da capital do Estado de São Paulo,
onde se localizava o hospital, e muito menos
para a população brasileira. Por essa razão,
ficou evidenciada a necessidade de um estudo
maior, que pudesse avaliar de forma mais
positiva quais os níveis de PCBs na população
da cidade de São Paulo.
O presente trabalho tem, portanto, o obje-
tivo de estudar o acúmulo dos PCBs no tecido




Foram obtidas 189 amostras de tecido adi-
poso por ocasião de autópsias de vítimas de
morte violenta, realizadas no Instituto Médico
Legal da Secretaria de Segurança Pública de
São Paulo, seqüencialmente. Tais amostras
foram coletadas em frascos de vidro, previa-
mente lavados e enxugados com n-Hexano li-
vre de resíduos, fechados com tampa de teflon
e contendo solução de formol a 1,0%.
Métodos Analíticos
O método analítico utilizado foi a combi-
nação das propostas de Wood69, Erney17, Berg
e col.6 e De Kok e col.15. Em resumo, o método
utilizado está a seguir descrito.
Cerca de um grama de tecido adiposo foi
fragmentado e dissolvido em n-Hexano a quen-
te, misturado com celite e, a seguir, empaco-
tado em uma pequena coluna de vidro. Os
resíduos de pesticidas organoclorados e de
policloretos de bifenila foram eluídos com
dimetil sulfóxido. O eluato foi adsorvido em
coluna de florisil e os resíduos foram recupe-
rados do dimetil sulfóxido por eluição com
n-Hexano.
O eluato foi concentrado e os policloretos
de bifenila presentes foram separados dos
pesticidas organoclorados por passagem em
coluna de sílica-gel.
O eluato obtido da coluna de sílica-gel foi
concentrado e o resíduo decaclorado com pen-
tacloreto de antimônio a quente. O derivado
decaclorado foi extraído com n-Hexano e con-
centrado a volume apropriado para determi-
nação cromatográfica.
As amostras foram cromatografadas em um
cromatógrafo a gás CG-370, com detector de
captura de eletrons (de níquel). A identifica-
ção foi efetuada em coluna QF-1 Anakron
ABS 3% e a quantificação em coluna OV-210
5% em Cromosorb Q. O padrão para cálculo
foi o Aroclor 1254, fornecido pela "Environ-
mental Protection Agency" dos Estados Unidos.
Análise Estatística dos Resultados
A análise foi exploratória, partindo-se da
hipótese de trabalho que admitiu um acúmulo
de contaminação à medida que a idade avança
e uma contaminação zero ao nascer. O modelo
proposto foi o mais simples possível, ou seja,
um crescimento linear a partir da contaminação
zero ao nascer. Cada sexo foi analisado em
separado; trabalhou-se com grupos etários de
10 em 10 anos, usando-se a média das idades
em cada grupo como referência para o conjunto
do respectivo intervalo; como a informação
obtida foi em anos completos, à idade média
calculada acrescentou-se 0,5 ano para o devido
ajuste para a variável contínua. A idade mí-
nima foi zero e a máxima considerada foi
59 anos completos, não se tendo considerado
na análise os valores obtidos de cadáveres de
pessoas com 60 anos ou mais, que totalizam
14 do sexo feminino e 10 do sexo masculino.
A investigação teve a seguinte seqüência: iden-
tificação e eliminação de possíveis valores
estatisticamente aberrantes de contaminação,
independentemente da idade: cálculo do valor
médio de PCBs em cada grupo etário: aloca-
ção das médias e dos acúmulos individuais em
gráficos, para inspeção visual da possível ten-
dência linear do fenômeno; ajuste de reta de
regressão, se razoável com o modelo; estabe-
lecimento de limites de predição, independen-
temente da razoabilidade, para escolher indi-
víduos com contaminação além desses limites
a serem considerados como casos em possível
estudo de investigação analítica tipo caso-con-
trole. Os textos estatísticos de referência foram
Berquó e col.8 e Montgomery e Peck40.
RESULTADOS
Foi obtido um total de 189 amostras de
tecido celular subcutâneo e as Tabelas 1 e 2
apresentam as distribuições de idades e de
acúmulo segundo sexo, com as médias e des-
vios-padrão.
No sexo masculino, após inspeção, admi-
tiu-se como possível valores aberrantes 10,79
ppm e 4,13 ppm de PCBs. Eliminando-se tais
observações, recalculando-se a média e o des-
vio-padrão e fazendo-se então o devido teste,
confirma-se estatisticamente a hipótese. No
sexo feminino o mesmo procedimento definiu
23,12 ppm e 9,65 de PCBs como aberrantes.
A Tabela 3 descreve tais achados e apresenta
resumo dos resultados estatísticos subseqüentes.
A Figura 1, referente ao sexo masculino,
sugere que uma reta de regressão, passando
pela origem, pode se ajustar razoavelmente às
médias de concentração de PCBs segundo os
grupos etários. A equação obtida é y = 0,0259
x, onde y é a média estimada de concentração
e x é a idade.
Já a Figura 2, referente ao sexo feminino,
indica que o fenômeno de acúmulo, neste caso,
não pode ser explicado via crescimento linear
segundo idade; a construção de uma reta de
regressão y = 0,0392 x teve por finalidade
marcar esta dificuldade e auxiliar na identi-
ficação de possíveis "casos" via limite de pre-
dição. Análises de variância da regressão pela
origem confirmam os resultados.
Os limites (superiores) de predição, com
coeficientes de 95%, permitem selecionar 6
possíveis "casos" no sexo masculino, além dos
2 considerados inicialmente como valores
aberrantes. No sexo feminino 5 "casos" são
detectados por esse processo. Seus níveis de
acúmulo aparecem nas Figuras 1 e 2.
COMENTÁRIOS
Decidiu-se obter amostras de tecido celular
subcutâneo de habitantes do Grande São Paulo
que tivessem sofrido morte violenta; a escolha
desse tipo de morte teve por objetivo evitar-se
o estudo de pessoas sabidamente portadoras
de doenças agudas ou crônicas, como ocor-
rera no estudo de Wassermann e col.63, para
evitar a possibilidade de que esses estados
mórbidos pudessem ter influência sobre os
níveis de acúmulo.
Teria sido ideal o exame de maior número
de indivíduos, como originalmente tinha sido
previsto; no entanto, mesmo prolongando-se o
tempo de estudo muito além do calculado, não
foi possível obter-se mais amostras, além dos
189 indivíduos. As mesmas dificuldades rela-
tadas por Moriaty42 e Anderson2 estiveram pre-
sentes neste trabalho.
É de se notar que mesmo em países alta-
mente desenvolvidos, onde o nível de colabo-
ração de todas as entidades envolvidas é muito
maior, não tem sido possível a obtenção de
grande número de amostras de tecido celular
subcutâneo. Excetuando-se a pesquisa de Yobs73,
que estudou 688 amostras de tecido celular
subcutâneo durante atos cirúrgicos ou de autóp-
sias decorrentes de acidentes em pessoas mo-
radoras de 14 Estados norte-americanos, a
maioria dos estudos foi feita com número de
amostras inferior ao presente trabalho; assim,
por exemplo, Mes e col.37, não obstante terem
trabalhado com serviços médico-legais de nove
províncias canadenses, não obtiveram mais
do que 99 amostras de tecido celular sub-
cutâneo proveniente de pessoas mortas por
motivo de acidente; Wolf e col.68 utilizaram
26 amostras e Chase e col.13, 50 amostras em
seus respectivos estudos. Dessa forma, o nú-
mero de indivíduos examinados no presente
estudo é suficientemente elevado para permitir
uma análise mais detalhada dos valores de
acúmulo encontrados.
Note-se que a análise por cromatografia ga-
sosa dos PCBs é extremamente delicada e
exige rigor técnico muito maior do que, por
exemplo, a análise de pesticidas organoclora-
dos, o que constitui um obstáculo para o exa-
me de número muito grande de amostras; isto
explica porque na maioria dos estudos reali-
zados a amostra analisada é relativamente pe-
quena. No caso particular da pesquisa de
Yobs73, teve este o auxílio de toda a máquina
governamental norte-americana, tanto a nível
federal como estadual.
O uso de cadáveres em investigação traz
alguma limitação para a transposição dos re-
sultados para indivíduos vivos. Não se con-
segue, no entanto, identificar possibilidade pa-
ra vício de grande monta neste estudo de
acúmulo dos PCBs. Estudos mais elaborados
e mais difíceis de serem realizados em indi-
víduos vivos, provavelmente, confirmarão os
presentes achados; nestes casos, porém, a ob-
tenção de amostras de tecido celular subcutâ-
neo, mesmo por intermédio de biópsia por
agulha, oferece maiores dificuldades práticas,
visto tratar-se de método invasivo que só pode
ser utilizado com a permissão das pessoas
examinadas, dentro dos princípios éticos que
regem as pesquisas científicas, e essa permissão
nem sempre é fácil de ser obtida.
A aplicação de modelo de regressão linear,
em seus aspectos dependentes de pressupo-
sições quanto a distribuição de probabilidades,
deve levar, ainda assim, a resultados com boa
confiabilidade, bastante úteis ao raciocínio
epidemiológico.
Um achado inesperado é a diferença de
comportamento do acúmulo de PCBs entre
indivíduos do sexo masculino e feminino, sen-
do maior neste, ao contrário do que tem sido
observado em outras regiões do mundo. Assim,
as mulheres apresentaram valor médio de
1,0748 ppm de PCBs contra 0,7417 ppm em
homens. No estudo que Wassermann e col.63
realizaram em mulheres brasileiras, não-porta-
doras de qualquer patologia evidente (5 pes-
soas), os níveis de acúmulo encontrados foram
de 0,7658 ppm, enquanto que nos casos de
portadores de câncer da mama esse valor
médio era de 0,9720 ppm, significantemente
menor que o encontrado no presente caso.
É difícil dar-se uma explicação para o maior
acúmulo de PCBs em indivíduos do sexo femi-
nino. Uma hipótese seria a de que as mulheres
ingeririam maior quantidade de alimentos com
resíduos de PCBs que os homens, a exemplo
do que foi observado por Wickizer e Brillant67.
Como, no entanto, não existe no Brasil ne-
nhum estudo sobre resíduos de PCBs em ali-
mentos utilizados pela população brasileira,
essa explicação permanece no terreno pura-
mente hipotético.
No sexo masculino parece haver tendência
a maior nível para mais elevada idade, quer
observando-se valores individuais, quer obser-
vando-se as médias de acúmulo segundo a
média de idade, o que não ocorre entre as
mulheres. Tal fato foi observado também por
Kreis e col.30 que afirmaram os níveis
médios de PCBs aumentaram c idad
O aumento dos níveis médios de PCBs co
idade . . . sugere uma acumulação ao longo
do tempo, maior exposição no passado ou uma
repartição dos PCBs entre soro e tecido adi-
poso relacionado com a idade".
Já no sexo feminino, o nível de acúmulo
parece oscilar, para mais ou para menos, em
torno de algum valor intermediário, não se
podendo argumentar com crescimento linear
do acúmulo.
É lícito, pois, pensar-se em condições dife-
rentes de exposição aos PCBs, propondo-se a
seguinte hipótese do processo: nas idades ini-
ciais homens e mulheres teriam o mesmo grau
de exposição, decorrente possivelmente da ali-
mentação com alimentos que contenham resí-
duos de PCBs, o que levaria a acúmulo seme-
lhante uma vez que, quando crianças e adoles-
centes, os tipos de vida para ambos os sexos
não são intrínsecamente diferentes quanto à
exposição aos PCBs. Na vida adulta, porém,
as atividades exercidas pelos homens levariam
à exposição contínua (possivelmente de natu-
reza ocupacional) aos PCBs, elevando grada-
tivamente o seu nível acumulado. Isto não
ocorreria em geral com as mulheres, que ape-
nas manteriam o nível de contaminação —
pronunciadamente maior que o do homem —
acumulado até a idade jovem.
Um modelo mais complexo a ser estudado,
que depende, contudo, de dados bastante exa-
tos e de difícil obtenção, é aquele que consi-
deraria a época de entrada em uso dos PCBs
no Brasil e, particularmente, no Grande São
Paulo. Admitindo-se, para exemplificar, intro-
dução em 1940, a contaminação acumulada se
iniciaria aos zero anos de idade para aqueles
nascidos nesse ano, mas aos 20 anos para os
nascidos em 1920, ou seja, a regressão deveria
considerar a idade inicial à exposição, algo
semelhante aos modelos aplicados de inci-
dência de câncer do pulmão e fumo.
Propõe-se também uma abordagem epide-
miológica diferente da aqui empregada (corte
transversal) para complementar a investigação
entre exposição a PCBs e respectivo acúmulo.
É o uso de estudo tipo caso-controle, aninhado
na própria amostra utilizada no estudo tipo
transversal. Dentro desta linha de trabalho é
que se estabelecem as linhas de limites de
predição, para ambos os sexos. Pode-se consi-
derar como "caso" todo indivíduo cuja conta-
minação esteja acima dos limites, levando a
um total de 6 indivíduos do sexo masculino
e 5 do feminino. Para aumentar o número
de casos, uma sugestão é utilizar acúmulos
abaixo destes limites, mas os mais próximos
possíveis, segundo idade. Como controle, se-
ria interessante considerar "sem acúmulo" in-
divíduos com acúmulo menor do que a linha
média de regressão. No sexo feminino alguma
modificação seria necessária, devido a não
linearidade do fenômeno.
Comparando-se os achados deste estudo, ve-
rifica-se que os níveis de PCBs encontrados
na população do Grande São Paulo devem
constituir motivo de preocupação. Realmente
12,70% dos casos mostram acúmulo superior
a 1,95 ppm; tal valor é bastante maior que o
observado em estudos semelhantes feitos em
outros países. Assim, Yobs73 no seu estudo
encontrou que apenas 5,2% das amostras apre-
sentavam valores superiores a 2 ppm e Price
e Welch50 encontraram apenas 5,6% da popu-
lação estudada com valores que excediam 2
ppm. Dessa forma, a população do Grande
São Paulo apresenta um acúmulo ao nível de
mais de 2 ppm que é aproximadamente duas
vezes maior do que a referida nos estudos
mencionados.
Considerando-se a relativamente vasta gama
de patologias que foram evidenciadas pelos
estudos experimentais e epidemiológicos, os
achados são preocupantes e devem merecer a
atenção das autoridades de saúde pública.
Um fato que deve merecer especial preo-
cupação é de que os PCBs foram, no passado,
utilizados extensivamente pela indústria elé-
trica e eletrônica brasileiras; além disso, ma-
terial elétrico importado deve conter grandes
quantidades de PCBs. Todo esse material é
de vida relativamente longa e, à medida que
forem sendo desativados, os PCBs nele conti-
dos devem ser dispostos de maneira adequada.
Como já referido, em janeiro de 1981, Por-
taria Interministerial proibiu, no Brasil, a fa-
bricação e a comercialização dos PCBs, assim
como a sua disposição em cursos e coleções de
água ou em locais expostos a intempéries, mas
não existem normas estabelecidas para que
essa disposição seja feita de tal maneira que
impeça a contaminação ambiental. É de se
supor, portanto, que equipamento elétrico con-
tendo PCBs esteja sendo desmontado ou dis-
posto sem as mínimas preocupações quer
quanto às pessoas que fazem esse serviço, quer
em relação à proteção do meio ambiente.
Se o governo canadense16 estimava em 1982
que os equipamentos que contém PCBs so-
mente deixarão de ser usados nos próximos
40 anos, é de se imaginar que no Brasil, onde
é mínima a preocupação por este risco, equi-
pamentos contendo PCBs ainda serão usados
por muitas décadas.
Impõe-se, portanto, a adoção imediata pelo
governo brasileiro de normas rígidas quanto
à disposição dos PCBs e dos equipamentos,
quer elétricos quer de outra natureza, que os
contenham. Sabe-se que desde a proibição da
fabricação e uso dos PCBs no Brasil nume-
rosas indústrias dispõem de estoques de PCBs
que devem ser dispostos de alguma maneira.
Sabe-se que, pelo menos, uma grande indús-
tria brasileira está instalando equipamento pa-
ra incineração de produtos com resíduos clo-
rados, entre os quais incluem-se os PCBs. Estas
instalações que utilizam técnica moderna e
adequada para disposição destes produtos po-
derão ser usadas posteriormente, por outras
grandes empresas que mantêm estoques de
PCBs à espera de uma solução para sua
disposição.
A dificuldade maior reside nas pequenas
empresas que mantém estoques de PCBs e
cujos responsáveis não têm conhecimento dos
reais riscos do produto. Tais empresas, possi-
velmente, descartar-se-ão dos PCBs da maneira
mais fácil. A simples proibição do lançamento
dos PCBs em cursos e/ou coleções de água
prevista pela legislação vigente não terá ne-
nhum valor caso não haja fiscalização que,
como se sabe, é precária e de difícil execução.
Finalmente, são indispensáveis estudos siste-
máticos sobre resíduos de PCBs em alimentos,
provavelmente a mais importante via de con-
taminação do organismo dos brasileiros. Para
isso, os laboratórios de Saúde Pública deve-
riam estar equipados para efetuar a análise
dos resíduos de PCBs em alimentos, como é
feito em relação aos resíduos de inseticidas
organoclorados; além disso, impõe-se um es-
tudo das embalagens dos alimentos, possível
fonte de contaminação dos mesmos. Não deve
ser esquecida a urgente necessidade de se es-
tudar os resíduos de PCBs em leite humano,
estudo tanto mais importante por ter se veri-
ficado os elevados níveis de acúmulo desses
produtos no tecido celular subcutâneo das
mulheres estudadas.
CONCLUSÕES
Do que foi apresentado, as seguintes con-
clusões são de importância:
1 — Na amostra dos habitantes do Grande
São Paulo, 12,7% apresentam acúmu-
lo de PCBs acima de 1,95 ppm, valor
apreciavelmente maior que o observa-
do em outros países altamente indus-
trializados.
2 — As mulheres apresentam, em média,
valores de acúmulo superiores aos dos
homens.
3 — No sexo masculino nota-se a tendência
de aumento do acúmulo à medida que
aumenta a idade.
RECOMENDAÇÕES
1 — Não obstante a proibição da fabrica-
ção e do uso dos PCBs em território brasileiro,
grande número de equipamentos elétricos ain-
da existe em uso e este terá ainda a duração
de algumas dezenas de anos, constituindo
risco permanente de contaminação ambiental.
2 — A simples proibição legal de não dis-
por os PCBs em cursos e/ou coleções d'água
não é suficiente para a preservação ambiental:
impõe-se urgentemente o estabelecimento de
normas técnicas para a destruição eficiente
desses produtos e a fiscalização da sua
execução.
3 — Há necessidade de ser feito estudo
epidemiológico sistemático que estude os efei-
tos do acúmulo de PCBs sobre a saúde dos
brasileiros.
4 — Tornam-se de grande importância pa-
ra a Saúde Pública brasileira que a análise
sistemática de resíduos de PCBs em alimentos
e suas respectivas embalagens seja levada a
cabo pelos órgãos competentes de Saúde Pú-
blica com o fito de se verificar a importância
dessa via de entrada para estes compostos no
organismo da população brasileira; tal análise
deverá ser seguida de medidas de controle
que impeçam a contaminação da cadeia ali-
mentar pelos PCBs.
5 — Tendo em vista os níveis elevados de
acumulo dos PCBs no organismo das mulheres,
é de grande importância que seja feito um
estudo dos teores em PCBs do leite humano.
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ABSTRACT: Experimental and clinical studies have proved, conclusively, that poly-
chlorinated biphenyls (PCBs) can effect human health adversely, to the point of consti-
tuting a serious public health problem. Thus the study of the deposition of PCBs in a
significant sample of the inhabitants of Greater S. Paulo, Brazil, was considered to be of
interest. Samples of subcutaneous fat were obtained from 189 people who had suffered
violent death and analysed by as chromatography. Average levels of 0.8661 parts per
million (ppm) were found in males, who presented a linear increase of deposition according
to chronological age; this was not observed with females, however in whom the values of
deposition were, in general, 1.4530 ppm 12.7% of all samples presented values greater than
1.95 ppm. The importance of such findings is discussed and protective measures that
should be taken to avoid further increase of absortion by the Brazilian population are
indicated.
UNITERMS: Polychlorobiphenyl compounds, analysis. Environmental pollution. Food
contamination, chemical.
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